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122 ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА МЕДИЦИНА 
вперши виявити порушення роботи організму, різні патологічні процеси, вплив шкідливих 
факторів.  
Отже, дослідження морфологічних особливостей язика в нормі та при різних видах 
патологій, дадуть можливість виявити в подальшому  прояви клінічних захворювань, та 
дозволить  попередити їх на ранній стадії, що і буде метою наших подальших досліджень. 
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При запальних процесах в тканинах пародонта підвищується концентрація та 
співвідношення про- та антизапальних факторів, до яких відносяться INF-γ, ІЛ-10, ІЛ-5, ІЛ-8, 
ІЛ-12. Тобто можна вважати, що у хворих на дану патологію має місце гіперергічна імунна 
відповідь з цитокіновою дисфункцією, яка може призводити до пошкодження здорових 
тканин пародонта, погіршення репаративних процесів, проникності та мікроциркуляції судин. 
При запальних реакціях в пародонтальних тканинах, у першу чергу, відбувається секреція  
прозапальних цитокінів ІЛ-6, ІЛ-8, ФНП-α, а також регулюючого цей процес протизапального 
ІЛ-10. ІЛ-10 відносять до протизапальних чинників, що контролюють дію прозапальних 
цитокінів при пародонтитах. Він здатний модулювати численні клітинні процеси, 
пригнічувати вивільнення лізосомальних ферментів нейтрофілами і моноцитами, гальмувати 
продукцію  металопротеїназ, пригнічувати синтез прозапальних цитокінів (ФНП-α, ІЛ-1, ІЛ-
6) і хемокінів (ІЛ-8, тощо) фагоцитуючими клітинами. Цей цитокін здатний значно 
пригнічувати продукти окиснення, підсилювати синтез NО активованими макрофагами, 
експресію рецептора для чинника активації тромбоцитів нейтрофілами і моноцитами, 
перешкоджати програмованій загибелі клітин – апоптозу, сприяти зростанню і 
диференціюванню моноцитів у макрофаги. Активація секреції прозапальних цитокінів 
відображає посилення процесів імунної відповіді на різного виду запалення. Саме збільшення 
кількості ІЛ-1β стало чіткою специфічною особливістю захисних механізмів запального 
процесу в тканинах пародонта. Отже, швидкість активації продуцентів цього цитокіну 
(моноцитами, макрофагами, стромальними, епітеліальними клітинами), що супроводжується 
високою його концентрацією у хворих на генералізовані пародонтити, ймовірно, має 
біологічне значення: забезпечення першої лінії антиінфекційного захисту на рівні системи 
цитокінів, яка є основою для будь-яких форм імунної відповіді. 
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Проблема збереження здоров’я студентської молоді є предметом обговорення 
психологів і лікарів. Дослідження вчених доводять, що сучасне навчання у вузі ґрунтовно 
підриває здоров’я молоді, знижує витривалість і життєстійкості, виснажує резервні та захисні 
можливості організму. Навчання у вузі припадає на період соціально-психологічної 
перебудови молодих людей і супроводжується значними інформаційно-аналітичними та 
емоційними навантаженнями в умовах гіподинамії. Загальновідомо, що здоров'я більшим 
ступенем визначається особливостями режиму життя, найважливішою складовою якого є 
рухова активність. 
